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Ryc. 46.3 Niedokrwienie krezki - lokalizacja zmian niedokrwiennych w jelicie grubym (czestosc).

Gléwnymi zrédfami unaczynienia jelita grubego sa: tet-
nica krezkowa gorna (prawa potowa okreznicy, poprzecz-
nica, zagiecie $ledzionowe) oraz tetnica krezkowa dolna
(lewa potowa okreznicy, esica, odbytnica). Autoregulacja
krazenia jelitowego ogranicza ryzyko zmniejszenia krez-
kowego przeptywu krwi w okresie popositkowym i pod-
czas hipotonii. Jelito moze skompensowa¢ zmniejszenie
przeptywu krezkowego krwi o 75% do 12 godzin bez wi-
docznych cech uszkodzenia tkanek w nastegpstwie ich nie-
dotlenienia. Po kilkunastu godzinach trwania niedokrwie-
nia dojdzie jednak do obkurczenia lozyska naczyniowego
ze zmniejszeniem przeplywu réwniez w naczyniach ko-
lateralnych, co przetamie mechanizmy autoregulacji kra-
zenia i doprowadzi do postgpujacego niedokrwiennego
uszkodzenia jelita. Jelito grube jest szczegdlnie narazone
na rozwdj niedokrwienia ze wzgledu na stabiej rozwinie-
te lozysko naczyn mikrokrazenia, ktére zaopatruje gru-
ba warstwe migéniowa tej czedci jelita. Ekstrakcja tlenu
w tkankach calego jelita jest zazwyczaj niska, zeby umoz-
liwi¢ maksymalny przeplyw wrotny, przy czym ukrwienie
jelita grubego jest mniejsze w poréwnaniu z jelitem cien-
kim. 5-20% rzutu serca jest wykorzystywane dla jelita gru-
bego, a 20-35% dla jelita cienkiego [1, 2].

Jatrogenne niedokrwienie jelita grubego
W ostatnich latach wzrasta czesto$¢ jatrogennego nie-

dokrwienia jelita, a takze zainteresowanie tym mechani-
zmem patogenetycznym, ktéry prawdopodobnie odpo-

wiada za wiele przypadkéw okreslanych wczes$niej mia-
nem idiopatycznego niedokrwienia jelita [3]. Leki bedace
najczesciej przyczyna niedokrwienia jelita wymieniono
w tab. 46.1. Dzialanie niektérych grup lekéw pozwolito
na lepsze poznanie patomechanizméw niedokrwienia je-
lita.

W réznicowaniu niedokrwienia jelita nalezy uwzgled-
ni¢ poantybiotykowe rzekomobloniaste zapalenie jelita
oraz krwotoczne zapalenie jelita. W wyniku szerokiego
stosowania fluorochinolonéw coraz czesciej obserwuje
sie zapalenia jelita wywotane przez C. difficile. Za rozwéj
epidemii tego zakazenia odpowiadajg szczepy produkuja-
ce wigksze iloéci toksyny, ktére moga by¢ leczone metro-
nidazolem. Zakazenie C. difficile ma najczeéciej charak-
ter zakazenia wewnatrzszpitalnego i wiaze si¢ z wysoka
$miertelnoécia, zwlaszcza wérdéd pacjentdw z nieswo-
istymi chorobami zapalnymi jelit. Najwyzsze wskazniki
$miertelnosci dotycza 0s6b starszych z chorobami wspot-
istniejagcymi. Zmiany stwierdzane podczas badania en-
doskopowego oraz w histopatologicznej ocenie biopta-
téw blony $§luzowej moga przypomina¢ zmiany charakte-
rystyczne dla niedokrwienia jelita. Krwotoczne zapalenie
jelita grubego, bedace nastepstwem leczenia penicyli-
na, klinicznie przebiega podobnie do niedokrwienia je-
lita, przy czym gltéwnie zajmuje prawg potowe okrezni-
cy. W patomechanizmie tego zapalenia uwzglednia sie
bezposérednig reakcje toksyczna na penicyling i przerost
Klebsiella oxytoca. Szybkie przerwanie podawania peni-
cyliny najczgéciej prowadzi do catkowitego ustapienia
zmian.



